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• Currently, 1.600 million 
adults worldwide are 
overweight and 312 million 
of them are clinically obese  
  
 
 
• Obesity is also a serious 
health concern for children  
 17% obese children (US) 
    
 Prevalence and trends 
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• Obesity is a multi-level problem and 
requires a multi-level approach to integrate 
treatment and prevention: 
  - Individual and Family  
  - School and Community 
  - Government 
 
 Obesity Interventions 
 Policies focused on changing behaviours  
Healthy diet Increasing physical activity 
 
  Policies focused on changing behaviours  
Anti-obesity Drugs  
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EL PAIS 
Irisina, hormona quemagrasas 
Irisina, hormona contra la obesidad 
Recientes investigaciones sacaron a la luz un nuevo descubrimiento, una hormona quemagrasas 
llamada Irisina. Esta hormona es sumamente importante para el tratamiento contra la obesidad. Al 
parecer cuando realizas actividad física, se ponen en marcha una serie de procesos metabólicos que 
favorecen la síntesis de la hormona Irisina, que tendría efectos directos sobre el tejido graso. 
 
LA VANGUARDIA.com/salud 
Irisina, la hormona de la actividad física 
Científicos de Harvard descubren una sustancia clave en los efectos saludables del deporte y buscan un 
fármaco que imite su actividad | Empleada como fármaco, podría mejorar el tratamiento de la diabetes y 
la obesidad  
Salud | 13/01/2012 - 02:44h  
Ana Macpherson Barcelona , Josep Corbella Barcelona 
 
Pathophysiology of Obesity 
Lewis et al. Endocrine Reviews, 23, 2002 
Estratègies contra l’obesitat 
• Augment de l’oxidació d’àcids 
grassos en diferents teixits 
 
 
 
 
• Control de la ingesta a nivel del SNC 
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Our strategy in  the liver  
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Hepatocyte primary culture 
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 2-Control de la ingesta 
  
 
 
 
2-Papel de la CPT1 en el control de la ingesta 
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Efecto del C75 en la actividad CPT1 y en la ingesta 
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